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Nowotwory złośliwe żołądka, a zwłaszcza rak tego
narządu są nadal jednym z podstawowych problemów
diagnostycznych i leczniczych każdego oddziału
chirurgicznego, w tym także oddziałów chirurgii
'onkologicznej. W Polsce rak żołądka pod względem
zachorowalności znajduje się u mężczyzn na 2 miejscu,
a u kobiet na 7 miejscu. Zaś pod względem umieralności
na 2 miejscu u mężczyzn i na 3 wśród kobiet. Dlatego
też uważaliśmy za celowe podzielenie się spostrze-
żeniami z analizy materiału klinicznego obejmującego
120 przypadków nowotworów złośliwych żołądka
leczonych na II Oddziale Chirurgii Onkologicznej
Wielkopolskiego Centrum Onkologii w latach 1994-1998.
Celem pracy jest:
1. Charakterystyka postaci morfologicznych i ocena
stopnia zaawansowania kliniczno-patoligicznego
choroby.
2. Omówienie stosowanych metod leczenia
operacyjnego.
3. Przedstawienie uzyskanych wcześniej wyników
leczenia.
Materiał i metody:
W latach 1994-1998 w II Oddziale Chirurgicznym WCO
leczono 120 chorych z nowotworami złośliwymi żołądka.
Wyniki:
Materiał ten oceniono pod względem klinicznym i
morfologiznym (tabele). Ze 120 chorych operowano 118
( jednego dwukrotnie) - operacyjność wynosiła 98%.
Spośród 118 zabiegów resekcje stanowiły 62,8%
( 75 operacji), a zabiegi nieresekcyjne 37,2% (43).
Wśród 75 zabiegów resekcyjnych 97,3% (72) stanowiły
operacje całkowitego usunięcia żołądka.
Sposoby leczenia operacyjnego i rodzaje
wykonywanych zabiegów oraz wczesne wyniki leczenia
przedstawiono w tabelach.
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"Ocena ekspresji cytokin typu IL-6 w tkankach raka
piersi."
A. Karczewska, P. Murawa, W. Teresiak,
D. Bręborowicz, A. Mackiewicz
WCO w Poznaniu
Mechanizmy immunologiczne ustroju mogące
eliminować komórki nowotworowe nie są do końca
poznane. Dużą rolę w modulacji odpowiedzi
immunologicznej przypisuje się cytokinom. Są one
wytwarzane głównie przez komórki biorące udział w
odpowiedzi immunologicznej, jednak ostatnie
doniesienia wskazują, że komórki nowotworowe mogą
je również syntetyzować. W centrum naszego
zainteresowania znalazły się cytokiny typu IL-6: IL-6,
UF, OSM, IL-11, CNTF. Wspólnym elementem
łączącym wymienione czynniki jest podjednostka gp130
błonowego kompleksu receptorowego. Celem pracy była
ocena ekspresji genów cytokin typu IL-6 w tkankach 75
usuniętych chirurgicznie raków piersi i w 20 hodowlach
pierwotnych założonych z komórek usuniętych guzów.
Z tkanek nowotworowych i hodowli wyizolowano RNA.
Po przeprowadzeniu reakcji odwrotnej transkrypcji (RT),
za pomocą polimerazowej reakcji łańcuchowej (PCR)
zużyciem skonstruowanych uprzednio swoistych
74
primerów dokonano analizy ekspresji mRNA cytokin
typu 11-6 i ich receptorów. Stwierdzono, że w komórkach
raka piersi mogą ulegać ekspresji wszystkie badane
cytokiny i ich receptory z wyjątkiem CNTF R. Wykazano
duże zróżnicowanie ekspresji swoistego mRNA dla
badanych cytokin w poszczególnych przypadkach.
Ponadto dokonano analizy klinicznej przebadanych
raków piersi, która wykazała częstszą ekspresję mRNA
IL-6 i jej receptorów w przypadkach niższego
zaawansowania klinicznego (ekspresja mRNA 11-6
na poziomie 93% w stopniu I i IIA, 30% w stopniu IIB
oraz 20% w stopniach lilA i IIIB). W przypadkach
szybkiej progresji choroby brak było ekspresji mRNA IL-
6 w tkance nowotworu. Powyższe wyniki sugerują,
iż obecność IL-6 w tkance raka piersi stanowi dodatni
czynnik prognostyczny w przypadku tego nowotworu.
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11-6 jest jedną z najlepiej poznanych i najintensywniej
badanych cytokin. Nasze wcześniejsze badania
potwierdziły aktywność przeciwczerniakową IL-6 oraz
kompleksu 11-6/sIL-6 w przypadku mysiego czerniaka.
Analiza fenotypowa komórek naciekających guz
wykazała zaangażowanie limfocytów CD8+ i komórek
NKw modelu odrzucania guza.
Cel pracy:
Określeniekinetyki wzrostu guza u myszy knck out (IL-6"
f), którym podano s.c. komórki mysiego czerniaka
(B768-H1) produkujące 11-6 i jej rozpuszczalny receptor
(sIL-6R) oraz fenotypowa analiza komórek układu
immunologicznego naciekających guz.
Materiał i metody:
Komórki B78-H1 produkujące 11-6 (B78/1L-6) i B78 sll-6
(B78/sIL-6R oraz mieszaninę komórek B78/11-6
i B78/sIL-6R podano s.c. (5x105 komórek) myszom
knock out )C57BLl6x129 Sv) (IL-6"f). Grupę kontrolną
stanowił dziki typ myszy C57BLl6x129 Sv (IL-6+t),
W innej serii doświadczeń immunohistochemicznie
analizowano subpopulacje komórek immunologicznych
naciekających wstrzyknięcie komórki nowotworowe
i obserwowano dynamikę wzrostu guzów.
Wyniki:
U myszy (IL-6T), którym podano komórki B78-H1, guzy
pojawiły się po 10 dniach. U myszy, którym podano
B78/11-6 i mieszaninę B78/11-6 + B78/sIL-6R guzy
rozwinęły się 14 dni później. Średni czas przeżycia tych
zwierząt był dwukrotnie dłuższy w porównaniu z my-
szami, którym podano komórki B78-H1. U zwierząt (IL-
6+t), którym podano B78-H1 guzy rozwinęły się 14 dni
póżniej w porównaniu z (IL-6T). Średni czas przeżycia
zwierząt, którym podano komórki B78/11-6 i mieszaninę
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W celu zwiększenia skuteczności chemioterapii poprzez
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"Dotętnicze leczenie chemiczne chorych
z pierwotnymi, nieoperacyjnymi nowotworami
złośliwymiośrodkowegoukładu nerwowego."
A. Pawelczak, J. Korniluk, G. Wcisło, P. Twarkowski,
J. Podgórski, C. Szczlik
Oddział Kliniczny Onkologii, Zakład Radiologii, Klinika
Neurochirurgii CSK WAM Warszawa
W grupie chorych z pierwotnymi guzami ośrodkowego
układu nerwowego, którzy nie mogli być operowani
z powodu zaawansowania nowotworu zastosowano
chemioterapię przeztętniczą. Ta forma leczenia pozwala
na uzyskanie największego stężenia cytostatyku
w tkance nowotworowej.
U 11 chorych z nieoperacyjnymi pierwotnymi guzami
ośrodkowego układu nerwowego zastosowano
chemioterapię przeztętniczą BCNU. Wszyscy chorzy byli
cewnikowaniui poprzez tętnicę udową. Mikrokrater
umieszczano w odpowiedniej tętnicy mózgowej, zależnie
od lokalizacji guza. BCNU podawano w 5% glukozie
w objętości 50 mi, w dawkach 160-180 mg/m2.
Po 3 cyklach w/w leczenia chorzy otrzymywali BCNU
w dawkach 120-140 mg/m2. Odpowiedź na
zastosowaną chemioterapię oceniano w badaniu
pacjentów opracowano test oparty na wpływie
cytostatyków na proliferację komórek nowotworowych
w warunkach in vivo. Celem pracy było przeprowadzenie
indywidualnych testów wrażliwości nowotworów na
cytostatyki in vitro opartych na ocenie proliferacji
komórek oraz ocena korelacji między wynikami testu
in vitro wrażliwości nowotworów na cytostatyki,
a odpowiedzią na kliniczną. Komórki do hodowli
uzyskiwano głównie z płynów jamy otrzewnowej
i opłucnowej, rzadziej badano komórki z guzów litych.
Po ich namnożeniu komórki poddawano działaniu
odpowiednich stężeń cytostatyków. Ocenę działanie
cytostatyków in vitro opierano na tzw. indeksie testu,
który odzwierciedla stopień hamowania proliferacji
komórek w poszczególnych stężeniach cytostatYków.
Testy wrażliwości komórek nowotworowych na cyto-
statyki w warunkach in vitro przeprowadzono u 119
pacjentów, u których wykonano 438 pojedynczych
onkogramów. Największe grupy badanych nowotworów
stanowiły raki sutka, raki jajnika i czerniaki złośliwe.
Korelację kliniczną wykonano u 68 pacjentów.
Skuteczność wyhodowania proliferujących populacji
komórek nowotworowych z płynów jamy otrzewnowej
i opłucnowej wyniosła około 30%. W warunkach in vitro
najsilniej działającymi na komórki raka sutka okazały się
Fluorouracyl, Cyclofasfamid, Epirubicyna, na komórki
raka jajnika Cisplatyna, Epirubicyna i Bleomycyna,
a w czerniaku złośliwym Mitoksantron. Stwierdzono
wysoką korelację prawdziwie negatywną wynoszącą
94%, mającą zasadnicze znaczenie dla planowania
leczenia i eliminowania leków szkodliwych. Oznaczono
również korelację prawdziwie pozytywną wynoszącą
71 %, która w przypadku zgodności dotyczącej dwóch
cytostatyków wynosiła 89%. Uwagę zwraca wysoka











Wielkopolskie Centrum Onkologii Oddział Chirurgii II
Ordynator dr n. med. Marek Teresiak
B78/11-6 + B78/s11-6R był dwukrotnie dłuższy (8 tygodni)
niż zwierząt, którym podano B78-H1 (4 tygodnie).
U myszy kontrolnych nie stwierdzono naciekania
komórek nowotworowych przez komórki układu
immunologicznego. Komórki B78/11-6 naciekały limfocyty
CD4+, a mieszaninę B78/11-6+B78/sIL-6R limfocyty
CD8+. U myszy knock out obserwowano podobną
reakcję, jednak w znacznie mniejszym nasileniu.
Chora lat 24 leczona w Wielkopolskim Centrum
Onkologii z powodu mięsaka piersi lewej. W 21 roku
życia wykonano radykalną amputację piersi m. Halsteda.
W 3 lata po zabiegu chora zgłosiła się na Oddział
Chirurgii II WCO w celu wykonania rekonstrukcji piersi.
Ze względu na stan miejscowy i ogólny pacjentkę
zakwalifikowano do rekonstrukcji piersi płatem TRAM.
Zabieg wykonano we wrześniu 1997 roku na Oddz.Chir.
II WCO. Przebieg pooperacyjny bez powikłań. W 4 mie-
siące po przeniesieniu płata wykonano rekonstrukcję
brodawki i otoczki piersi. Obecnie chora jest w stanie
ogólnym dobrym, w pełni usatysfakcjonowana wynikami
leczenia.
Chora lat 42 leczona w WCO na oddziale Chir. II
z powodu raka piersi prawej w stopniu zaawansowania
T2NOMO. Ze względu na wielkość guza i brak zgody
chorej na zabieg oszczędzający, zaproponowano
radykalna amputację piersi i jej jednoczasową
rekonstrukcję. Po uzyskaniu zgody pacjentki zabieg
wykonano stosując własną modyfikację cięć skórnych i
implantując protezo-expander piersi. Przebieg
pooperacyjny bez powikłań.
W trakcie jednego zabiegu operacyjnego wykonano
radykalną amputacje piersi metodą Pateya oraz
rekonstrukcję piersi protezo-expanderem Beckera,
zachowując zasady leczenia onkologicznego i uzyskując
bardzo dobry efekt kosmetyczny.
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Porównanie wrażliwościna cytostatyki nowotworów
in vivo oraz hodowanych komórek nowotworowych
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